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Огляди
Антропогенна і соціальна
ситуація, шкідливі чинники
промислових виробництв спри-
чиняють дезадаптацію, пору-
шення імунорегуляції, розви-
ток імунодефіцитних станів,
появу нових хвороб. Ці обста-
вини багато в чому пов’язані з
вірусними інфекціями, а серед
них збільшується частка гер-
песвірусного зараження. Зва-
жаючи на це, метою огляду
даних сучасної наукової літе-
ратури є узагальнення існую-
чих уявлень щодо механізмів
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В обзоре литературы представлен критический анализ результатов клинических исследова-
ний, посвященных влиянию вируса герпеса на развитие поражений нервной системы с акцен-
том на патофизиологические механизмы патологии центральной, периферической и вегетатив-
ной нервной системы. Известны 8 разновидностей вируса герпеса, но лишь 6 из них, описан-
ные авторами, вирулентны и вызывают повреждение нервной системы. Конкретизируются
пути проникновения вируса в организм человека и возможности их диссеминации. Приводятся
конкретные примеры неврологической симптоматики, индуцируемой вирусом герпеса. Выясняют-
ся герпесвирус-индуцируемые патофизиологические механизмы поражения нервной системы.
Авторы пришли к выводу, что болевой синдром — один из ведущих клинических симптомов
герпесвирусной инфекции, которая индуцирует процесс асептического воспаления в орга-
низме с последующим формированием патологической дезинтеграции нервной и иммунной
систем.
Ключевые слова: вирус герпеса, нервная система, поражение, боль, патологическая ней-
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The literature review presented a critical analysis of clinical studies devoted to herpesvirus influ-
ence on the neural system lesions development focusing on the pathophysiological mechanisms of
the central, peripheral and autonomic nervous system pathology. There are 8 types of the herpes
virus but only 6 described herein can cause neural system damage. The ways of the virus penetration
inside the body and their possible dissemination are specified. The exact specific herpesvirus-induced
neurological symptoms are given. Pathophysiological mechanisms of herpesvirus induced neural system
lesions were established by authors. The authors conclude that pain is one of the major clinical symp-
toms of herpes infection that induces aseptic inflammation in the organism followed by the formation
of pathological dysintegration of neural and immune systems.
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розвитку уражень периферич-
ної нервової системи (ПНС) під
впливом герпесвірусів (ГВ).
Герпесвіруси — це ДНК-
геномні внутрішньоклітинні па-
разити, що викликають одну з
найбільш поширених інфекцій
людини. Захворюваність на ГВ
посідає друге місце серед усіх
вірусних інфекцій. За останні
100 років зареєстровано понад
200 типів ГВ, із них близько
100 людських, у т. ч. 8 патоген-
них, що викликають тяжкі за-
хворювання [1].
Серед 90 % заражених у по-
пуляції (серопозитивні реакції
на наявний один або кілька ти-
пів ГВ) у 20 % випадків розви-
ваються тяжкі хронічні рецидив-
ні ураження різних систем і ор-
ганів, і в першу чергу, нерво-
вої системи, що призводить до
інвалідності або смерті [2]. Та-
кому розвитку подій сприяє ха-
рактерна для ГВ реактивація з
латентного стану на тлі пере-
рахованих вище чинників, а та-
кож можливі ятрогенії, агресив-
не лікування різних захворю-
вань, променева терапія, ор-
ганне донорство, зниження іму-
норезистентності з віком і збіль-
шення частки людей похилого
віку в популяції, а також комор-
бідність ГВ-асоційованого за-
хворювання у хворих з імун-
ною патологією, онкологічними
захворюваннями, ВІЛ-інфек-
цією [3–5].
Крім можливої реактивації,
важливою особливістю мас-
штабного поширення ГВ є здат-
ність «вислизати» з-під імунно-
го нагляду, а також низька іму-
ногенність. Генералізації ГВ-
інфекції сприяють подальший
рецидив і хронізація процесу
на тлі відсутності імунної від-
повіді та щодо нормальних ві-
русоспецифічних реакцій [6].
Для ГВ характерні:
— нейровірулентність —
здатність викликати захворю-
вання нервової системи. При
ураженні нейронів відсутній
контакт з клітинами імунної сис-
теми, які функціонують тільки
в судинному руслі;
— убіквітарність інфекції з
повсюдним поширенням серед
людей і тварин;
— пантропізм практично
до всіх органів і систем. За та-
ких умов особливо виражена
нейротропність;
— персистування з потен-
ційною можливістю розмножу-
ватися (реплікуватися) в ін-
фікованих клітинах, і в першу
чергу в нейронах;
— латенція — довічне не-
активне збереження вірусу
в зміненій імунохімічній та
структурній формі в нервових
гангліях. Її потрібно відрізня-
ти від хронічної інфекції та не
слід плутати з клінічною ла-
тенцією під час інкубаційного
періоду.
Непрямий вплив ГВ прояв-
ляється порушенням толерант-
ності до автоантигенів (так зва-
на антигенна мімікрія) при ком-
бінації ГВ з антигенами хазяї-
на, що призводить до знищен-
ня антитілами власних тканин
(патогенез низки демієлінізую-
чих процесів ПНС, ЦНС, роз-
сіяного склерозу, полінейропа-
тій, церебрального атероскле-
розу). Продукція автоантитіл
при активації В-лімфоцитів ви-
кликає розвиток багатьох авто-
імунних захворювань. Пригні-
чення вірусом Т-супресорної
ланки клітинного імунітету при-
зводить до вірус-спричиненої
імуносупресії з пригніченням
вродженого імунітету.
Перші шість типів вірусу гер-
песу людини (ВГЛ) є особли-
во «тропними» до нервової
системи з ураженням її різних
структур і відділів.
Вірус герпесу людини 1 ти-
пу не перешкоджає зараженню
іншими ГВ. Викликає уражен-
ня ЦНС і ПНС, інших систем і
органів [1].
Вірус герпесу людини 2 ти-
пу (генітальний) уражає пере-
важно репродуктивну сферу.
Викликає неонатальні ушко-
дження, гострі демієлінізуючі
нейропатії [2].
Вірус герпесу людини 4 ти-
пу — вірус Епштейна — Барр,
що є однією з причин інфек-
ційного мононуклеозу, уражен-
ня лімфатичної системи, ЦНС,
ПНС, вегетативної нервової
системи (ВНС), у т. ч. гіпотала-
мічного синдрому та лімфоми
ЦНС.
Вірус герпесу людини 5 ти-
пу — цитомегаловірус. Прово-
кує розвиток демієлінізуючих
захворювань, автоімунних ме-
ханізмів атеросклерозу, моно-
нуклеоз.
Вірус герпесу людини 6 ти-
пу (6 А) — залучений до па-
тогенезу розсіяного склеро-
зу, синдрому хронічної вто-
ми  [7].
Вірус герпесу людини 7 ти-
пу є причиною міалгічного міє-
літу.
Окремо вирізняють ВГЛ 3 ти-
пу — Varicella zoster virus, який
є етіологічним чинником двох
клінічних форм захворювання
— первинної інфекції (вітряна
віспа), а при реактивації пер-
систентної інфекції — оперізу-
вальний герпес (ОГ). Захворю-
ваність на ОГ становить щоро-
ку в середньому 2,2–3,4 випад-
ка на 1000 населення. З віком
цей показник збільшується і у
пацієнтів після 65 років сягає
10,2 на 1000 населення [7]. Са-
ме цей вірус вважається ймо-
вірною причиною різноманіт-
них уражень нервової системи,
гострих і хронічних демієлінізу-
ючих процесів ЦНС, ПНС та
ВНС, а також «посідає» третє
місце за частотою розвитку
нейропатичного болю [8]. У ла-
тентному стані вірус локалі-
зується в гангліях анімальної
та вегетативної нервових сис-
тем [9].
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1. Шляхи проникнення
і розповсюдження
герпесвірусу
Проникнення ГВ усередину
організму людини відбуваєть-
ся різними шляхами.
Ольфакторний шлях може
бути прямим — крізь гратчас-
ту пластинку до оболонок мо-
зку, а також шляхом заражен-
ня пери- і ендоневральних клі-
тин ольфакторних волокон (па-
ренхіматозних клітин перифе-
ричних шляхів).
Аксональне розповсюджен-
ня ГВ здійснюється повільним
аксональним транспортом зі
швидкістю 1–5 мм на добу.
Аналогічні швидкості зареєст-
ровані в дендритах. При цьо-
му діаметр волокон не має
певного значення. Деякі ВГ пер-
винно можуть нагромаджува-
тися в лімфатичній тканині та
слизових оболонках з подаль-
шим аксональним транспорту-
ванням. Розповсюдження ней-
ротропних вірусів у організмі
може мати ретро- або антеро-
градний характер і відбува-
тиметься по аферентних та
еферентних волокнах. Крім цьо-
го, ГВ можуть використовува-
ти більш ефективний швидкий
аксональний транспорт, який
має відносно постійну швид-
кість — 410 мм на добу [10;
11].
По ендоневральних шляхах
— між периневрієм і навколи-
шньою сполучною тканиною.
Рідина, яка знаходиться усере-
дині (подібно спинномозковій),
у відповідь на інвазію ВГ ство-
рює умови для розвитку внут-
рішньостовбурової гіпертензії з
розвитком больового синдро-
му. В ендоневральних клітинах
підшкірних нервів ВГ виявля-
ється через добу після зара-
ження [12; 13].
Можливе розповсюдження
ГВ шляхом розмноження в міє-
ліновій оболонці, а саме в яд-
рах шванівських клітин. У де-
яких випадках у них вияв-
ляються окремі включення (за
типом тілець Бабеша — Негрі)
[12; 13].
Вірус герпесу може про-
никати до слизових оболонок.
При повітряно-крапельному
зараженні він нагромаджуєть-
ся у слизовому шарі дихаль-
них шляхів і розповсюджуєть-
ся по лімфатичних судинах у
периферичні лімфовузли з мо-
жливістю вірусемії.
За умов первинного крізь-
дермального проникнення ві-
рус у подальшому розповсю-
джується в організмі лімфатич-
ними шляхами, а потім нагро-
маджується в міжхребцевих
вузлах і задніх корінцях спин-
ного мозку.
Гематогенний шлях розпо-
всюдження ГВ можливий уна-
слідок вираженого еритропіз-
му, а також нагромадження в
лейкоцитах і взаємодії з тром-
боцитами.
Трансплацентарний (гема-
тогенний) шлях зараження зу-
мовлює проникнення ВГ до
плода.
Інтранатальний шлях інфі-
кування — зараження плода
під час пологів шляхом аспіра-
ції або заковтування вмісту
пологових шляхів матері.
Указані вище варіанти роз-
повсюдження ГВ практично всі-
ма відомими шляхами переда-
чі дозволили Європейському
регіональному бюро ВООЗ
включити герпесвірусні інфек-
ції в групу захворювань, які ви-
значають майбутнє інфекцій-
ної патології XXI cт. [14–17].
Виражений больовий синд-
ром та соматогенії з розвит-
ком патологічної нейрон-імун-
ної дезінтеграції є характер-
ною особливістю клінічних
проявів рецидивної ГВ інфек-
ції. Залучення всіх рівнів орга-
нізації ВНС до патогенезу ВГ-
індукованих уражень нервової
системи спричиняють розлади
функціонування внутрішніх ор-
ганів [18], що є додатковим
кроком до розвитку синдрому
поліорганної недостатності.
2. Патофізіологічні
механізми ушкодження
нервової системи при
оперізувальному герпесі
При патоморфологічному
дослідженні в уражених ОГ ган-
гліях виявляються крововили-
ви, набряк і множинні перива-
скулярні лімфоцитарні інфільт-
рати з розповсюдженням запа-
лення сенсорними провідника-
ми на оболонки мозку в ділян-
ці входу заднього корінця в
спинний мозок [19; 20].
Запалення ендоневрія про-
являється набуханням судин,
інтра- і периваскулярних про-
сторів, «спучуванням» волокон
з подальшою сегментарною де-
мієлінізацією, ураженням ней-
ронів і глії, що порушує між-
нейрональні зв’язки. Нейро-
токсична дія ГВ проявляється
зниженням активності метабо-
лічних процесів (гліколізу, окис-
ного фосфорилування, фер-
ментативної активності циклу
Кребса), синтезу клітинної ДНК.
Прискорюються процеси апо-
птозу, формується хронічний
запальний процес [21; 22].
Патогенез герпесвірус-інду-
кованого ураження нервової си-
стеми є ланцюговим процесом,
кожний елемент якого має окре-
мий термін, залежний від ступе-
ня інвазивності вірусу, реактив-
ності організму, ступеня вира-
женості патологічної дисфункції
внутрішніх органів тощо.
При реактивації вірусу роз-
вивається гостра запальна ре-
акція з проявами гострої гер-
петичної невралгії, до перебігу
якої залучені алгогени, які ма-
сово вивільняються при цьо-
му, а також виражена сенсити-
зація рецепторів [23; 24]. Сен-
ситизація нейронів, у свою
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чергу, спричиняє деаферента-
ційний біль за участі спинно-
таламічного та таламокорти-
кального шляхів [7; 25–28].
Асоційоване з ОГ ушкодження
нервових волокон може при-
зводити до виникнення спон-
танної ектопічної активності в
місці ураження аксонів або в
інших ділянках нервових про-
відників [29].
Ураження товстих мієлінізо-
ваних волокон призводить до
стимуляції безлічі тонких сла-
бомієлінізованих провідників і
порушення модуляції сигналу
відповідно до теорії «зворот-
ного контролю» [30]. За таких
умов системи розпізнавання
больових і температурних сти-
мулів стають чутливими до не-
значних механічних подразни-
ків, викликаючи виражений
біль — алодинію [7; 31].
Ушкодження центральних
відділів соматосенсорної сис-
теми порушує рівновагу між
ноцицептивною і антиноци-
цептивною регуляцією з розвит-
ком центральної сенситизації
та вираженого нейропатичного
болю [32–34]. При цьому бо-
льовий поріг знижується вна-
слідок подальшого вивільнен-
ня алгогенів, розвивається дез-
адаптація щодо стресу, який
виникає, зменшується вивіль-
нення опіоїдних пептидів то-
що. Все це сприяє порушенню
контрольних регуляторних ме-
ханізмів і мінімалізує можли-
вість адекватної відповіді на
біль сегментарного і надсегмен-
тарного рівнів з урахуванням
гуморальної ланки, до якої за-
лучені моноамін-, ГАМК-ергіч-
ні та опіоїдні механізми. Слід
враховувати, що при цьому
зміна надсегментарної обробки
і контролю патологічної афе-
рентації, крім центрального по-
силення болю, підключає емо-
ційно-когнітивну оцінку подраз-
нення з розвитком «сомато-
формних розладів».
Перебіг патологічного про-
цесу сприяє поступовій актива-
ції антисистемних механізмів
[35]. Так, характерні для ОГ
свербіж і больова аферентація
вмикають механізми антиноци-
цептивної системи з вивіль-
ненням серотоніну, який додат-
ково підсилює відчуття свер-
біння і знижує поріг його сприй-
няття, створюючи «хибне ко-
ло». Отже, порушується вся по-
слідовність фізіологічних ноци-
цептивних процесів, а саме
трансдукції — перетворення
подразнення в нервовий ім-
пульс, трансмісії — подаль-
шої передачі інформації по
нервових провідниках, модуля-
ції больових реакцій, перцеп-
ції як фінального процесу ство-
рення суб’єктивного відчуття,
що сприймається як біль.
Можливі розлади руху при
розвитку больового відчуття
мають корінцевий характер:
ураження задніх корінців су-
проводжується патологічними
проявами з боку відповідних
передніх корінців. Синаптичні
контакти, які утворюються за
патологічних умов, активізують
мотонейрони, при цьому не
виключається безпосередній
вплив на них медіаторів запа-
лення з реалізацією сенсомо-
торних рефлексів. Залучення
до процесу нейронів бічних
рогів спинного мозку, які без-
посередньо впливають на мо-
тонейрони, формує порушення
програми цілеспрямованих ру-
хів тощо.
Слід окремо виділити пост-
зостерну невралгію, яка розви-
вається при морфологічному
ушкодженні сенсорних нейро-
нів. У патогенезі цього проце-
су виокремлюють стимуляцію
постгерпетичної деполяризації
з активацією NMDA-рецепто-
рів. Руйнування при цьому фі-
зіологічної блокади Mg2+-кана-
лів призводить до припливу
Са2+ до нейронів з розвитком
первинної та вторинної гіпер-
алгезії та алодинії. За таких
умов частіше виявляють меха-
нічну динамічну алодинію, хо-
лодову і теплову гіпералгезію
[36].
3. Ушкодження
вегетативної системи
Герпесвірус-індуковані ура-
ження центральної та перифе-
ричної нервових систем при
прогресуванні захворювання
переходять і на ВНС, патоло-
гія якої проявляється вірусни-
ми вегетативними гангліонев-
ритами, у т. ч. вегетативних
утворень у структурі черепних
нервів.
При залученні до патологіч-
ного процесу зірчастого вуз-
ла розвивається псевдостено-
кардичний синдром, при якому
зазвичай ушкоджуються кілька
симпатичних гангліїв, міжганг-
ліонарні та комісуральні волок-
на. При цьому додатково до
кардіалгій та інших больових
синдромів реєструються пору-
шення чутливості, вазомотор-
ні й секреторні розлади у від-
повідних сегментарних шкір-
них ділянках, включаючи від-
повідні проекції руки. Харак-
терними є також трофічні змі-
ни. Алгічні феномени не мають
чіткої локалізації — вони відчу-
ваються в дермі, глибоких тка-
нинах з парестезіями, сенесто-
патіями з вираженим емоцій-
ним супроводом.
При ушкодженні верхньо-
шийного вузла прозопалгії не
відповідають корінцевому та
сегментарному типам пору-
шення чутливості. Залучення
до патологічного процесу ший-
них вегетативних вузлів вияв-
ляється синдромами Бернара
— Горнера (C. Bernard, J. F. Hor-
ner, тріада симптомів — міоз,
птоз та енофтальм), Пурфюр
дю Пті (Francois Pourfur du Pe-
tit, поєднання однобічного мід-
ріазу, екзофтальму зі звужен-
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ням судин хоріоїдеї та сітківки
ока), Ейді (J. W. Adie, однобіч-
ний мідріаз), Аргайла Роберт-
сона (D. Argyll Robertson, від-
сутність або зниження прямої
і співдружньої реакції зіниць
на світло зі збереженням її на
конвергенцію і акомодацію),
гіппус зіниці (напади ритмічних
звужень і розширень зіниці, що
тривають кілька секунд), анізо-
псія. У клінічних станах хворих
спостерігається розвиток різ-
них іррадіюючих вегеталгій аж
до геміалгій.
Герпесвірус-індуковані ура-
ження Гассерового (тригемі-
нального) вузла відбуваються
з переважним ушкодженням
першої, рідше другої та третьої
гілок трійчастого нерва і вира-
женими вегеталгіями.
При ураженнях ГВ крилопід-
небінного вузла розвиваєть-
ся один із найчастіших синдро-
мів Сладера при ГВ гангліоні-
тах (гангліоніт крилопіднебін-
ного вузла) з характерною ло-
калізацією вегеталгії та ірра-
діацією в потилицю, шию, одно-
йменну половину тіла внаслі-
док великої кількості зв’язків з
черепними нервами, шийними
гангліями симпатичного стов-
бура, периваскулярними спле-
теннями тощо.
За умов герпетичного ура-
ження колінчастого вузла
розвивається синдром Рамсея
Ханта (Ramsay Hunt) у вигля-
ді пароксизмальних вегеталгій
у привушній і нижньощелепній
ділянках з широкою іррадіа-
цією, а також герпетичні виси-
пання в зовнішньому слухово-
му проході. При цьому до па-
тологічного процесу залучені
V, VII та VIII черепні нерви, які
цілком детермінують вираже-
ність клінічних проявів [37].
Задній шийний симпатич-
ний синдром (шийна мігрень)
— напади переважно односто-
роннього вегетативного болю
в ділянці потилиці, шиї з широ-
кою іррадіацією. Можливе за-
паморочення, слухові та зоро-
ві розлади, шум у вухах, еле-
менти синдрому Горнера, ве-
гетативно-трофічні зміни.
При герпетичному уражен-
ні носовійкового (циліарного)
вузла розвивається синдром
Чарліна з пароксизмальними
алгіями в ділянці зіниці, відпо-
відної половини носа, сльозо-
течею, ринореєю і герпетични-
ми висипаннями в ділянці ура-
ження.
Нижньошийна і верхньогруд-
на локалізація герпетичного
ураження клінічно проявляєть-
ся синдромом Стейнброкера
(комплексний регіонарний бо-
льовий синдром), який супро-
воджується явищами каузалгії,
чутливими (гіпестезія, гіперпа-
тія, алодинія), вегетативними
(набряк, синюшність або почер-
воніння шкіри, порушення по-
товиділення) та трофічними
змінами шкіри, її дериватів, ос-
теопорозом верхньої кінцівки
[38]. Виділяють розповсюдже-
ний (Стейнброкера), рідше прок-
симальний шийно-плечовий
варіанти, а також дистальний
(Зудека — Турнера) синдроми.
Грудопоперекова локаліза-
ція ГВ ураження — за таких
умов клінічна картина імітує
таку з низкою захворювань
внутрішніх органів (панкреа-
тит, холецистит, ниркова колі-
ка, апендицит). Можливе ура-
ження сонячного сплетення з
розвитком клінічної картини со-
лярного синдрому. Поперекова
локалізація ураження оперізу-
вальним та генітальним герпе-
сом проявляється тазовими
гангліонітами, гангліоневри-
тами в поєднанні з клінікою
сальпінгоофоритів, ендомет-
ритів, циститів та іншої патоло-
гії органів малого таза [39].
Трапляється герпетична ра-
дикуломієлопатія — ураження
спинномозкових нервів та їх ко-
рінців. Найчастіше уражаються
корінці поперекового і крижо-
вого відділів, рідше — шийні та
грудні [40; 41]. Нерідко до па-
тологічного процесу залуча-
ються центральні вегетативні
утворення з розвитком гіпота-
ламічного синдрому.
Таким чином, ГВ-інфекція
залучає до опосередкування
патологічного процесу всі рів-
ні організації нервової систе-
ми, з клінічним результатом у
вигляді всіх відомих типів бо-
лю або їх комбінації. Розвиток
асептичного запального про-
цесу із бурхливим вивільнен-
ням цитокінів і факторів росту,
патологічна дезінтеграція нер-
вової та імунної системи, дис-
баланс системно-антисистем-
них регуляторних механізмів,
формування синаптичних по-
рушень разом із нейромедіа-
торними розладами — все це
складові ланки патофізіологіч-
них механізмів герпетичного
ураження нервової системи.
Вважаємо провідним аспектом
ВГ-індукованого ураження не-
рвової системи залучення до
патологічного процесу її веге-
тативної системи, що, на нашу
думку, є провідним патогене-
тичним механізмом у числен-
них клінічних проявах.
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